Динамика показателей экспрессии белков факторов роста у больных псориазом на фоне фототерапии by Chikin V.V. et al.
87Научные исследования
Динамика показателей экспрессии белков 
факторов роста у больных псориазом на фоне 
фототерапии
В.В. Чикин1, М.Б. Жилова1, В.А. Смольянникова2, М.А. Нефедова1
1 ФГБУ «Государственный научный центр дерматовенерологии и косметологии» Минздрава России
107076, Москва, ул. Короленко, д. 3, стр. 6
2 ГБОУ ВПО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава 
России
119991, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2
Цель. Изучить динамику показателей экспрессии белков факторов роста у больных псориазом, получающих ПУВА-
терапию, влияние ПУВА-терапии на интенсивность зуда у больных псориазом, выраженность иннервации кожи и 
экспрессию в коже белков факторов роста.
Материал и методы. Обследованы 30 больных обыкновенным псориазом, которым проводили лечение 
методом ПУВА-терапии. Степень тяжести псориаза оценивали с помощью индекса PASI, степень выраженности 
зуда — с помощью визуальной аналоговой шкалы до и после лечения. Экспрессию в коже семафорина-3А, 
амфирегулина, фактора роста нервов и маркера нервных волокон — белка PGP 9.5 определяли методом непрямой 
иммунофлюоресценции. Экспрессия белка PGP 9.5 была использована для оценки количества, средней длины, 
средней и суммарной интенсивности свечения нервных волокон.
Результаты. В эпидермисе больных псориазом выявлено повышение экспрессии амфирегулина и фактора роста 
нервов, увеличение количества, средней длины, средней и суммарной интенсивности свечения нервных волокон. 
После курса ПУВА-терапии отмечено уменьшение индекса PASI и выраженности зуда, снижение экспрессии 
амфирегулина и фактора роста нервов, количества и средней длины нервных волокон в эпидермисе. Выявлены 
прямые корреляционные связи между степенью выраженности зуда и уровнем экспрессии амфирегулина 
и фактора роста нервов в эпидермисе, количеством и длиной нервных волокон в эпидермисе. Обнаружена прямая 
корреляционная связь уровня экспрессии в эпидермисе амфирегулина и фактора роста нервов со средней длиной 
нервных волокон в эпидермисе.
Заключение. У больных псориазом, получающих ПУВА-терапию, уменьшение интенсивности зуда происходит за счет 
снижения экспрессии в коже фактора роста нервов и амфирегулина.
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Goal. To study the dynamics of expression rates of growth factor proteins in psoriatic patients receiving the PUVA therapy.
Materials and methods. The authors conducted a study of 30 patients with psoriasis vulgaris treated with the PUVA therapy. 
The psoriasis severity and extent of itching were assessed prior to and after the treatment by the PASI index and visual 
analogue scale, respectively. The expression of semaphorin 3A, amphiregulin, nerve growth factor and PGP 9.5 protein (a 
nerve fiber marker) in the skin was assessed by the indirect immunofluorescence method. The expression of PGP 9.5 protein 
was used to assess the quantity and mean length as well as average and total fluorescence intensity of nerve fibers.
Results. An increased expression of amphiregulin and nerve growth factor as well as increase in the quantity, mean length 
and average and total fluorescence intensity of nerve fibers were revealed in the epidermis of psoriatic patients. Following 
a course of the PUVA therapy, a decrease in the PASI index and extent of itching, reduced expression of amphiregulin and 
nerve growth factor as well as reduced quantity, mean length and average and total fluorescence intensity of nerve fibers 
in the epidermis were observed. Direct correlation dependence between the extent of itching, amphiregulin and nerve 
growth factor expression level and quantity and length of nerve fibers in the epidermis was discovered. Direct correlation 
dependence between the amphiregulin and nerve growth factor expression level, and average length of nerve fibers in the 
epidermis was discovered.
Conclusion. The itching intensity in psoriatic patients receiving the PUVA therapy is reduced due to the decreased skin 
expression of the nerve growth factor and amphiregulin.
Key words: psoriasis, PUVA therapy, nerve fibers, nerve growth factor, amphiregulin. 
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 По данным ряда авторов, жалобы на зуд предъ-
являют от 64 до 97% больных псориазом [1—9]. Как 
правило, при псориазе зуд ограничен очагами пора-
жения кожи, однако у 20—30% пациентов зуд отме-
чается на непораженной коже [1, 2, 9]. В ряде случа-
ев у больных псориазом отмечается генерализован-
ный зуд [1, 2, 7].
Известно, что развитие зуда может быть обуслов-
лено воздействием различных пруритогенов на окон-
чания чувствительных нервных с-волокон [10, 11]. 
Формирование зуда определяется также выделением 
чувствительными нервными волокнами нейропепти-
дов, способствующих развитию зуда, — субстанции Р 
и пептида, связанного с геном кальцитонина (CGRP) 
[12—14]. Это подтверждается их избыточной продук-
цией в псориатической бляшке [15—23].
Интенсивность зуда зависит от выраженности ин-
нервации кожи и функционального состояния чув-
ствительных нервных волокон. Воздействие слабых 
пруритогенов и стимулов, которые в обычном состо-
янии не вызывают зуда, на чувствительные прури-
тоцептивные нервные с-волокна, находящиеся в со-
стоянии нервной сенситизации, может приводить 
к развитию выраженного зуда [24—27]. Рост нервных 
волокон в коже контролируется белками — факто-
рами роста [28]. Нейротрофин фактор роста нервов 
и эпидермальный фактор роста амфирегулин вызы-
вают разрастание чувствительных нервных волокон 
[29—32]. Фактор редукции нервов семафорин-3А дей-
ствует противоположным образом, отклоняя конус ро-
ста нерва и тем самым уменьшая выраженность ин-
нервации [33, 34].
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Для терапии зуда используются блокаторы H1-
гистаминовых рецепторов, однако при хронических 
воспалительных заболеваниях кожи их эффектив-
ность недостаточна [11]. Противозудный эффект не-
которых методов фототерапии продемонстрирован 
у пациентов с различными заболеваниями кожи и дру-
гих органов и систем. Показано, что фототерапия 
больных атопическим дерматитом приводит не только 
к разрешению высыпаний, но и к уменьшению зуда 
[35—40]. Уменьшение зуда при использовании УФА1-
фототерапии, узкополосной фототерапии 311 нм 
и ПУВА-терапии было отмечено у больных узловатым 
пруриго [41—43]. Узкополосная фототерапия 311 нм 
приводила к уменьшению зуда у больных Т-клеточной 
лимфомой кожей, лимфомой Ходжкина, истинной по-
лицитемией [44—46]. Показана эффективность фото-
терапии при зуде у больных ВИЧ-инфекцией и при 
хронической почечной недостаточности [47, 48].
Уменьшение зуда под влиянием фототерапии мо-
жет быть связано с ее противовоспалительным дей-
ствием и уменьшением выраженности воспалитель-
ной реакции в коже. Однако в экспериментах показа-
на способность УФ-излучения уменьшать выражен-
ность иннервации кожи [49]. Применение фототерапии 
при атопическом дерматите приводит к снижению 
у больных интенсивности зуда и уменьшению числа 
нервных волокон в коже, особенно в эпидермисе [50]. 
В связи с этим противозудный эффект фототерапии 
связывается с уменьшением количества пруритоцеп-
тивных чувствительных нервных волокон в коже [51]. 
J. Wallengren и F. Sundler (2004), обследовав 4 боль-
ных псориазом после курса фототерапии, обнаружили 
у них исчезновение зуда и уменьшение числа нервных 
волокон в эпидермисе [51]. В то же время согласно 
имеющимся данным, у больных псориазом при прове-
дении ПУВА-терапии и узкополосной средневолновой 
фототерапии отмечается развитие зуда как нежела-
тельного явления [52, 53].
Цель исследования — изучить влияние ПУВА-те-
рапии на интенсивность зуда у больных псориазом, 
выраженность иннервации кожи и экспрессию в коже 
белков факторов роста. 
Материал и методы
Проведено клиническое обследование 30 больных 
обыкновенным псориазом (9 женщин и 21 мужчина 
в возрасте от 21 года до 68 лет). Для оценки степени 
тяжести течения заболевания у больных обыкновен-
ным псориазом использовали индекс PASI. С помо-
щью визуальной аналоговой шкалы у больных обык-
новенным псориазом определяли степень выраженно-
сти зуда, которую оценивали от 0 до 10 баллов. От-
сутствию зуда соответствовало 0 баллов. Зуд расце-
нивали как слабый, если степень его выраженности, 
согласно визуальной аналоговой шкале, составляла 
от 1 до 3, как умеренный — от 4 до 7 и как выражен-
ный — от 8 до 10 баллов. Диагноз обыкновенного псо-
риаза был подтвержден патоморфологически.
Для лечения больных обыкновенным псориазом 
назначалась ПУВА-терапия с пероральным приемом 
фотосенсибилизатора (амми большой плодов фуро-
кумарины). В течение 4 нед. проводили 16 процедур 
ПУВА-терапии, после чего повторно оценивали состо-
яние больных.
Определяли экспрессию фактора роста нер-
вов, амфирегулина и семафорина-3А в эпидерми-
се и белка PGP 9.5 в эпидермисе и дерме больных 
псориазом до и после лечения методом непрямой 
иммунофлюоресценции с применением конфокаль-
ной микроскопии in vitro. Исследования проводили 
на криостатных срезах согласно разработанному 
протоколу [54]. Оценка количественных параме-
тров экспрессии белка PGP 9.5, фактора роста нер-
вов, амфирегулина и семафорина-3А проводилась 
с использованием базового комплекта программы 
Olympus Fluoview Ver. 1.7b. 
Поскольку белок продукта гена PGP 9.5 является 
маркером нервных волокон, его экспрессия использо-
валась для определения количества и средней длины 
нервных волокон, средней и суммарной интенсивно-
сти свечения нервных волокон в эпидермисе, на гра-
нице эпидермиса и дермы, в дерме больных псориа-
зом и в препарате кожи в целом. Средняя и суммарная 
интенсивность свечения позволяла оценить уровень 
активности нейронов. Для оценки количественных по-
казателей экспрессии белка PGP 9.5 сначала опреде-
ляли локализацию PGP 9.5-позитивных нервных воло-
кон в поле зрения (в эпидермисе, дерме, зоне дермо-
эпидермальной границы), затем измеряли показатель 
интенсивности свечения для каждого волокна по за-
данному каналу (в условных единицах), суммирова-
ли показатель интенсивности свечения для каждого 
поля зрения. В пределах одного биоптата выделяли 
по три поля зрения, для каждого из них рассчитывал-
ся средний показатель экспрессии белка PGP 9.5. При 
измерении количественных показателей экспрессии 
фактора роста нервов, амфирегулина и семафорина-
3А в поле зрения произвольным образом выделяли 
три одинаковые по площади зоны квадратной формы, 
в которых определялся средний показатель интенсив-
ности свечения по заданному каналу (в условных еди-
ницах). Контрольную группу составили 25 здоровых 
людей. 
Статистическую обработку полученных данных 
проводили с помощью программы Statistica 10. Для 
сравнения данных, полученных при обследовании 
группы больных псориазом и контрольной группы, ис-
пользовали критерий Манна — Уитни. Для сравнения 
данных, полученных при обследовании больных псо-
риазом до и после лечения, использовали критерий 
Уилкоксона. Данные представляли в виде M ± m. Раз-
личия считали достоверными при уровне статистиче-
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ской значимости p < 0,05. С помощью рангового коэф-
фициента корреляции Спирмена выявляли корреляци-
онные связи между клиническими показателями сте-
пени тяжести псориаза и выраженности зуда и уров-
нем экспрессии в эпидермисе фактора роста нервов, 
амфирегулина, семафорина-3А, а также количеством, 
длиной, средней и суммарной интенсивностью све-
чения нервных волокон в коже больных. Выявляли 
также корреляционные связи между выраженностью 
экспрессии в эпидермисе белков амфирегулина, се-
мафорина 3А, фактора роста нервов и количеством, 
длиной, средней и суммарной интенсивностью свече-
ния нервных волокон в коже больных псориазом.
Результаты
Длительность заболевания у больных псориазом 
составляла от 3 до 44 лет (в среднем 16,17 ± 2,21 го-
да). При обследовании 30 больных обыкновенным 
псориазом было выявлено, что индекс PASI составлял 
от 10,2 до 57 (в среднем 23,95 ± 1,94).
Степень выраженности зуда у больных псориазом 
составила от 0 до 10 баллов (в среднем 6,00 ± 0,48 
балла). Среди больных псориазом зуд отсутствовал 
у 1 (3,33%) человека, слабый зуд был у 4 (13,33%) 
больных, умеренный зуд — у 18 (60,00%), выражен-
ный зуд — у 7 (23,34%).
После курса ПУВА-терапии индекс PASI у больных 
псориазом составлял от 0,6 до 22,7. Отмечено стати-
стически значимое уменьшение индекса PASI у боль-
ных псориазом с 23,95 ± 1,94 до 5,14 ± 0,89 (p < 0,05). 
Уменьшение показателя PASI на 75% и более после 
курса ПУВА-терапии было достигнуто у 83,33% боль-
ных псориазом. 
Выраженность зуда у больных псориазом после 
курса ПУВА-терапии составляла от 0 до 6 баллов. 
Выявлено статистически значимое уменьшение вы-
раженности зуда у больных псориазом с 6,0 ± 0,48 
до 0,93 ± 0,30 балла (p < 0,05). После терапии ни у од-
ного больного псориазом не отмечалось выраженного 
зуда, умеренный зуд имел место у 3 (10,00%) боль-
ных, слабый — у 8 (26,67%) больных. У 19 (63,33%) 
больных псориазом после лечения зуд отсутствовал 
(рис. 1).
При проведении исследований методом непрямой 
иммунофлюоресценции с применением конфокальной 
in vitro микроскопии у больных псориазом было выяв-
лено статистически значимое повышение экспрессии 
амфирегулина в эпидермисе — 195,64 ± 16,99 усл. ед. 
по сравнению с контролем — 109,9 ± 24,71 усл. ед. 
(p < 0,05). Кроме того, в эпидермисе больных псори-
азом была статистически значимо повышена экспрес-
сия фактора роста нервов — 695,64 ± 46,80 усл. ед. 
по сравнению с контролем — 485,5 ± 75,1 усл. ед. 
(p < 0,05) (табл. 1).
У больных псориазом было выявлено статисти-
чески значимое увеличение числа нервных волокон 
в эпидермисе — 9,27 ± 1,10 по сравнению с контро-
лем — 1,0 ± 0,55 (p < 0,05), на границе эпидермиса 
и дермы — 13,10 ± 1,43, в контроле — 6,80 ± 2,17 
(p < 0,05) и в препарате кожи — 34,57 ± 2,16, в кон-
троле — 21,40 ± 5,90 (p < 0,05). Средняя длина нерв-
ных волокон в эпидермисе больных псориазом — 
28,76 ± 2,88 нм была статистически значимо больше, 
чем в контроле, — 9,07 ± 4,53 нм (p < 0,05) (табл. 2). 
В эпидермисе больных псориазом наблюдалось так-
же статистически значимое повышение средней интен-
сивности свечения нервных волокон — 1080 ± 31,39 усл. 
ед. по сравнению с контролем — 548,1 ± 220,1 усл. ед. 
(p < 0,05) и суммарной интенсивности свечения нервных 
волокон — 64 224 ± 7 909 усл. ед. по сравнению с кон-
тролем — 22 624 ± 10 523 усл. ед. (p < 0,05) (табл. 3). 
После курса ПУВА-терапии у больных псориазом 
было отмечено статистически значимое уменьшение 
экспрессии эпидермального фактора роста амфи-
регулина с 195,64 ± 16,99 до 151,83 ± 12,86 усл. ед. 
(p < 0,05) (рис. 2). Также выявлено достоверное умень-
шение экспрессии нейротрофина фактора роста 
нервов с 695,64 ± 46,80 до 521,80 ± 41,87 усл. ед. 
(p < 0,05) (рис. 3).
После лечения у больных псориазом было так-
же обнаружено статистически значимое уменьше-
ние количества нервных волокон в эпидермисе — 
с 9,27 ± 1,10 до 5,30 ± 0,62 (p < 0,05), в дерме — 
с 13,07 ± 0,81 до 10,17 ± 0,75 (p < 0,05) и в препарате 
в целом — с 34,57 ± 2,16 до 27,17 ± 1,87 (p < 0,05). 
Средняя длина нервных волокон после лечения 
Рис. 1. Распределение больных псориазом 


























уменьшилась только в эпидермисе — с 28,76 ± 2,88 
до 21,19 ± 1,97 нм (p < 0,05) (рис. 4). 
Статистически значимых изменений средней 
и суммарной интенсивности свечения нервных воло-
кон в эпидермисе, на границе эпидермиса и дермы, 
в дерме и в препарате суммарно после курса ПУВА-
терапии не обнаружено.
Корреляционный анализ показал, что степень тя-
жести псориаза, оцененная с помощью индекса PASI, 
прямо коррелировала с уровнем экспрессии амфире-
гулина в коже (ρ = 0,497, p = 0,005), длиной нервных 
волокон в эпидермисе (ρ = 0,362, p = 0,049), средней 
интенсивностью свечения нервных волокон в эпидер-
мисе (ρ = 0,420, p = 0,02). Степень тяжести заболева-
ния у больных псориазом прямо коррелировала также 
с суммарной интенсивностью свечения нервных воло-
кон в дерме (ρ = 0,364, p = 0,048) и с суммарной ин-
тенсивностью свечения нервных волокон в препарате 
кожи (ρ = 0,411, p = 0,024). 
Также выявлена прямая корреляционная связь 
между степенью выраженности зуда у больных псори-
азом и уровнем экспрессии эпидермального фактора 
роста амфирегулина в коже (ρ = 0,508, p = 0,004), уров-
нем экспрессии нейротрофина фактора роста нервов 
в коже (ρ = 0,640, p = 0,0001), количеством и длиной 
нервных волокон в эпидермисе (ρ = 0,660, p = 0,00007; 
ρ = 0,557, p = 0,001 соответственно).
Выраженность экспрессии амфирегулина в эпи-
дермисе больных псориазом прямо коррелиро-
вала со средней длиной нервных волокон в дер-
ме (ρ = 0,539, p=0,002), в эпидермисе (ρ = 0,473, 
p = 0,008) и в препарате кожи (ρ = 0,375, p = 0,04), 
а также со средней интенсивностью свечения нерв-
ных волокон в эпидермисе (ρ = 0,414, p = 0,023), 
на границе эпидермиса и дермы (ρ = 0,421, p = 0,02) 
и в препарате кожи (ρ = 0,369, p = 0,044). Обнаруже-
на прямая корреляционная связь между экспресси-
ей амфирегулина в коже больных псориазом и сум-
Таблица 1 Показатели экспрессии амфирегулина, семафорина-3А и фактора роста нервов в эпидермисе больных псориазом
Ïîêàçàòåëü
Áîëüíûå ïñîðèàçîì (n = 30)
Êîíòðîëü (n = 25)
äî ëå÷åíèÿ ïîñëå ëå÷åíèÿ
Амфирегулин 195,64 ± 16,99* 151,83 ± 12,86** 109,9 ± 24,71
Семафорин-3А 229,62 ± 12,71 221,95 ± 10,98 178,3 ± 23,81
Фактор роста нервов 695,64 ± 46,80* 521,80 ± 41,87** 485,5 ± 34,53
Примечание. * — статистически значимое отличие от контрольной группы (p < 0,05); ** — статистически значимое отличие от показателя до лечения 
(p < 0,05).
Таблица 2 Количество и средняя длина нервных волокон в препаратах кожи больных псориазом
Ïîêàçàòåëü
Áîëüíûå ïñîðèàçîì (n = 30)
Êîíòðîëü (n = 25)
äî ëå÷åíèÿ ïîñëå ëå÷åíèÿ
Количество нервных волокон:
в эпидермисе 9,27 ± 1,10* 5,30 ± 0,62** 1,0 ± 0,55
на границе эпидермиса и дермы 13,10 ± 1,43* 11,60 ± 1,05 6,80 ± 2,17
в дерме 13,07 ± 0,81 10,17 ± 0,75** 13,60 ± 3,84
в препарате кожи 34,57 ± 2,16* 27,17 ± 1,87** 21,40 ± 5,90
Средняя длина нервных волокон, нм: 
в эпидермисе 28,76 ± 2,88* 21,19 ± 1,97** 9,07 ± 4,53
на границе эпидермиса и дермы 30,76 ± 2,82 25,10 ± 1,92 20,86 ± 4,69
в дерме 28,03 ± 2,40 25,57 ± 2,08 21,77 ± 2,31
в препарате кожи 30,45 ± 2,53 24,42 ± 1,73 23,31 ± 1,63
Примечание. * — статистически значимое отличие от контрольной группы (p < 0,05); ** — статистически значимое отличие от показателя до лечения 
(p < 0,05).
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Таблица 3 Средняя и суммарная интенсивность свечения нервных волокон в коже больных псориазом
Ïîêàçàòåëü
Áîëüíûå ïñîðèàçîì (n = 30)
Êîíòðîëü (n = 25)
äî ëå÷åíèÿ ïîñëå ëå÷åíèÿ
Средняя интенсивность свечения нервных волокон:
в эпидермисе 1080 ± 31,39* 977,7 ± 55,02 548,1 ± 220,1
на границе эпидермиса и дермы 1176 ± 25,92 1140 ± 26,76 1146 ± 163,0
в дерме 1255 ± 33,62 1199 ± 20,42 1267 ± 84,54
в препарате кожи 1173 ± 27,0 1122 ± 21,13 1233 ± 75,79
Суммарная интенсивность свечения нервных волокон:
в эпидермисе 64 224 ± 7909* 51 033 ± 5201 22 624 ± 10 523
на границе эпидермиса и дермы 73 998 ± 8521 76 271 ± 20 085 56 117 ± 14 495
в дерме 70 674 ± 8906 59 701 ± 5312 51 858 ± 5407
в препарате кожи 71 580 ± 7724 57 599 ± 3998 55 248 ± 3466
Примечание. * — статистически значимое отличие от контрольной группы (p < 0,05).
Рис. 2.
Экспрессия амфирегулина (зеленое свечение) в эпидермисе больного обыкновенным псориазом до лече-
ния (а), отсутствие экспрессии амфирегулина после ПУВА-терапии (б). 
Реакция непрямой иммунофлюоресценции, × 600
а б
марной интенсивностью свечения нервных волокон 
в препарате кожи (ρ = 0,396, p = 0,044). 
У больных псориазом была также выявлена пря-
мая корреляционная связь между выраженностью экс-
прессии фактора роста нервов и количеством нерв-
ных волокон в эпидермисе (ρ = 0,413, p = 0,023), сред-
ней длиной нервных волокон в эпидермисе (ρ = 0,379, 
p = 0,039), средней длиной нервных волокон в препа-
рате кожи (ρ = 0,409, p = 0,025). Выраженность экс-
прессии фактора роста нервов прямо коррелировала 
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Рис. 3.
Экспрессия фактора роста нервов (зеленое свечение) в эпидермисе больного обыкновенным псориазом: 
выраженная до лечения (а) и слабовыраженная после ПУВА-терапии (б). 
Реакция непрямой иммунофлюоресенции, × 600
а б
Рис. 4.
Нервные волокна (зеленое свечение) в эпидермисе больного обыкновенным псориазом (а) до лечения; 
отсутствие нервных волокон в эпидермисе после ПУВА-терапии (б). 
Реакция непрямой иммунофлюоресценции, × 200
а б
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также со средней интенсивностью свечения нервных 
волокон в эпидермисе больных псориазом (ρ = 0,390, 
p = 0,033), с суммарной интенсивностью свечения 
нервных волокон в эпидермисе (ρ = 0,410, p = 0,024), 
на границе эпидермиса и дермы (ρ = 0,400, p = 0,028) 
и в препарате кожи (ρ = 0,373, p = 0,042).
Обсуждение
Выявлено, что интенсивность зуда у больных псо-
риазом находится в прямой корелляционной связи 
с количеством и средней длиной нервных волокон 
в эпидермисе, уровнем экспрессии в коже фактора 
роста нервов и амфирегулина.
После курса ПУВА-терапии у больных псориазом 
статистически значимо уменьшается степень выра-
женности зуда, количество и средняя длина нервных 
волокон в эпидермисе, экспрессия фактора роста нер-
вов и амфирегулина в коже больных.
Полученные результаты свидетельствуют о спо-
собности ПУВА-терапии не только приводить к регрес-
су высыпаний у больных псориазом, но и уменьшать 
степень выраженности зуда.
Обнаружено, что у больных псориазом повышены 
количество, средняя длина, средняя и суммарная ин-
тенсивность свечения нервных волокон в эпидермисе. 
Выявленная прямая корреляционная связь степени 
выраженности зуда с количеством и средней длиной 
нервных волокон в эпидермисе больных псориазом 
указывает на значение выраженности иннервации 
эпидермиса в развитии зуда при псориазе. 
Это подтверждается уменьшением количества 
и средней длины нервных волокон в эпидермисе боль-
ных псориазом после курса ПУВА-терапии. 
Причиной повышения иннервации эпидермиса мо-
жет быть продукция белков, способствующих росту 
нервных волокон. Нами обнаружен повышенный уро-
вень экспрессии в эпидермисе больных псориазом 
нейротрофина фактора роста нервов и эпидермально-
го фактора роста амфирегулина. Выявленная прямая 
корреляционная связь между экспрессией фактора 
роста нервов в эпидермисе и количеством, средней 
длиной, средней и суммарной интенсивностью свече-
ния нервных волокон в эпидермисе указывает на зна-
чение фактора роста нервов в разрастании нервных 
волокон у больных псориазом. Продемонстрирована 
роль амфирегулина в разрастании нервных волокон 
в эпидермисе больных псориазом. Об этом свиде-
тельствует выявленная прямая корреляционная связь 
между выраженностью экспрессии амфирегулина 
в эпидермисе и средней длиной, средней и суммарной 
интенсивностью свечения нервных волокон в эпидер-
мисе больных псориазом.
Значение фактора роста нервов и амфирегули-
на в развитии у больных псориазом зуда, ассоции-
рованного с повышением иннервации эпидермиса, 
подтверждается также выявлением прямой корреля-
ционной связи между степенью выраженности зуда 
и уровнем экспрессии этих белков в коже, а также 
уменьшением под влиянием ПУВА-терапии не только 
степени выраженности зуда и иннервации эпидерми-
са, но и экспрессии фактора роста нервов и амфире-
гулина в коже больных. Данных о влиянии фактора 
редукции нервов семафорина-3А на выраженность 
иннервации кожи больных псориазом выявлено 
не было.
Заключение
Таким образом, ПУВА-терапия приводит к сниже-
нию выраженности зуда у больных псориазом за счет 
уменьшения иннервации эпидермиса. Уменьшение 
выраженности иннервации эпидермиса у больных псо-
риазом происходит в результате снижения под влия-
нием ПУВА-терапии экспрессии в эпидермисе белков, 
способствующих росту нервных волокон, — нейротро-
фина фактора роста нервов и эпидермального факто-
ра роста амфирегулина. 
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